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Abstract: Mittels Gelenkprothese kann bei Patienten mit arthrotisch oder arthritisch destruierten Ge-
lenken (Hüfte, Knie, Schulter und Ellenbogen) Schmerzfreiheit erreicht und gleichzeitig die Mobilität
gesteigert werden. Die Gelenkprotheseninfektion gilt als schwerwiegende, implantatassoziierte Komp-
likation, welche mit erhöhter Morbidität und Gesundheitskosten einhergeht. Pathogenetisch handelt es
sich bei der Gelenkprotheseninfektion um eine Fremdkörperinfektion mit Ausbildung eines Biofilms, was
die Diagnose und Therapie erschwert. Low-grade-Infektionen einer Gelenkprothese manifestieren sich
häufig in Form einer frühen Prothesenlockerung mit oder ohne persistierende Schmerzen. Klinisch ist
somit ein Low-grade-Infekt kaum von einem aseptischen Prothesenversagen zu unterscheiden. Die defini-
tive Diagnose einer Gelenkprotheseninfektion kann meistens erst durch die Kombination verschiedener
prä- und intraoperativer Untersuchungen gestellt werden. Durch rheumatologische Grundkrankheiten
kann das periprothetische Gewebe entzündlich verändert sein, sodass nur der kulturelle Nachweis des
Mikroorganismus eine definitive Diagnose erlaubt. Der Therapieerfolg ist einerseits von einer adäquaten
chirurgischen Intervention und andererseits von einer antibiotischen Langzeittherapie abhängig. Letztere
sollte eine biofilmaktive Substanz enthalten. In diesem Artikel werden Pathogenese, Epidemiologie, Di-
agnostik und Therapie einer Gelenkprotheseninfektion diskutiert. Dabei wird der Schwerpunkt auf die
diagnostische Abklärung gelegt, zumal diese bei rheumatologischer Grundkrankheit erschwert sein kann
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Diagnose und Therapie 
von Gelenkprothesen-
infektionen
Mit Hilfe einer Gelenkprothese kann bei 
Patienten mit arthrotisch oder arthri-
tisch destruierten Gelenken Schmerzfrei-
heit erreicht und gleichzeitig die Mobili-
tät gesteigert werden. Im Verlauf des Le-
bens entwickeln weniger als 10 der Pro-
thesenträger implantatassoziierte Kom-
plikationen, wobei das aseptische Pro-
thesenversagen an erster Stelle steht [17]. 
Obwohl ein aseptisches Prothesenversa-
gen viel häufiger auftritt als eine Prothe-
seninfektion, gilt letztere als gefürchtete, 
schwerwiegende Komplikation mit hoher 
Morbidität und daraus resultierenden Ge-
sundheitskosten. Diese Infektionen sind 
mit einer protrahierten Hospitalisation 
und einem erhöhten Risiko einer erneu-
ten Komplikation durch die zusätzlichen 
chirurgischen Eingriffe und Antibiotika-
therapie sowie einem erhöhten Risiko für 
residuelle funktionelle Einschränkungen 
verbunden [24]. Die Gesamtkosten ei-
ner Revision wegen Gelenkprothesenin-
fektion übersteigen häufig die geschätzten 
Kosten von $ 50.000 pro Prothesenope-
ration mit entsprechender Nachbehand-
lung [8, 14].
Aufgrund fehlender prospektiver, ran-
domisierter, kontrollierter Studien mit 
genügend langer Verlaufskontrolle gibt es 
keine klar definierten Standards für die 
Handhabung von Diagnose und Thera-
pie der Gelenkprotheseninfektion. Viel-
mehr werden diese durch Erfahrungs-
werte, rechtliche Aspekte (Klage bei Kom-
plikationen) und unterschiedliche Vor-
gehensweisen der in die Therapie invol-
vierten Fachärzte (Orthopäden, Infektio-
logen, Mikrobiologen) bestimmt. In die-
sem Übersichtsartikel diskutieren wir die 
Pathogenese, Diagnostik und Therapie ei-
ner Gelenkprotheseninfektion.
Pathogenese
Implantatassoziierte Infektionen werden 
typischerweise durch Mikroorganismen, 
welche Biofilme bilden, bedingt [21]. Die 
häufigsten Mikroorganismen sind:
F Koagulase-negative Staphylokokken 
(22),
F Staphylococcus aureus (22),
F Streptococcus spp. (14),
F Enterococcus spp. (7) und
F Gramnegative Stäbchen (25) [3].
Diese Mikroorganismen leben dicht zu-
sammengedrängt in einer die Implanta-
toberfläche überziehenden, hydrierten, 
extrazellulären Matrix („Schleim“), wobei 
die Mikroorganismen in einen langsam 
oder nicht wachsenden Zustand (statio-
näre Form) übergehen. Dieser „Schlum-
merzustand“ führt zu einer bis zu 1000-
fach höheren Resistenz gegenüber wachs-
tumsabhängigen antimikrobiellen Subs-
tanzen im Vergleich zu der planktonischen 
(freilebenden) Form dieser Mikroorganis-
men [6, 18]. Die Besiedlung des Implan-
tates wird durch die Interaktion zwischen 
den Mikroorganismen, der Implantato-
berfläche und dem Wirt beeinflusst [5]. 
Bei Staphylococcus aureus wird in Anwe-
senheit eines Fremdkörpers zusätzlich die 
Inokulationsdosis um das über 100.000-
fache gesenkt, was teilweise durch einen 
lokal erworbenen Granulozytendefekt be-
dingt wird [27, 28].
Klinik und Klassifikation
Die Einteilung der Gelenkprotheseninfek-
tionen berücksichtigt den Infektionsweg 
und den Zeitpunkt der klinischen Ma-
nifestation nach Prothesenimplantation 
[20, 29]. Zu den häufigsten Symptomen 
der Frühinfektion (≤3 Monate postopera-
tiv) gehören persistierende Schmerzen, 
Rötung, Überwärmung, Ödeme, Wund-
heilungsstörung und Fieber. Bei der verzö-
gerten Protheseninfektion (>3 bis <24 Mo-
nate postoperativ) sind die Hauptmerk-
male persistierende oder verstärkte Ge-
lenkschmerzen und ein frühes Prothesen-
versagen, wobei die klinischen Symptome 
einer Infektion durchaus fehlen können. 
Entsprechend sind die verzögerten Infek-
tionen schwierig von einem aseptischen 
Prothesenversagen zu unterscheiden. 
Späte Protheseninfektionen (≥24 Monate 
postoperativ) können sich auf zwei Arten 
manifestieren,
F akut systemisch im Rahmen einer 
Septikämie oder
F subakut lokal infolge einer asympto-
matischen Bakteriämie.
Während bei den frühen und verzöger-
ten Protheseninfektionen die Keime vor-
wiegend exogener Ätiologie (perioperativ 
oder durch bestehende angrenzende In-
fektionen) sind, sind die Keime bei den 




Spätinfektionen meistens hämatogener 
Ätiologie [7, 10].
Diagnostik
Das Problem der Diagnose einer Gelenk-
protheseninfektion liegt in der ungenü-
genden Sensitivität und Spezifität der zur 
Verfügung stehenden Untersuchungsme-
thoden (klinisch, laborchemisch und ra-
diologisch). Aus diesem Grund wird zur 
Diagnostik die Kombination von labor-
chemischen, mikrobiologischen, histopa-
thologischen und bildgebenden Untersu-
chungen empfohlen [22]. Eine präopera-
tive Diagnostik wäre wünschenswert, zu-
mal dies die Planung des optimalen chir-
urgischen Vorgehens und den Beginn ei-
ner adäquaten Antibiotikatherapie erlau-
ben würde. Die präoperative Gelenkpunk-
tion mit mikrobiologischer und zytolo-
gischer Untersuchung kann in einem Teil 
der Fälle Resultate liefern, die ein asep-
tisches von einem septischen Prothesen-
versagen zu unterscheiden helfen.
Laboruntersuchungen
Die Leukozytenzahl und deren Differen-
zierung ist für die Unterscheidung zwi-
schen Vorhandensein oder Ausschluss ei-
ner Infektion nicht genügend aussagekräf-
tig, insbesondere wenn rheumatologische 
Erkrankungen vorliegen [17]. Auch das C-
reaktive Protein (CRP) ist zu wenig spezi-
fisch, da es postoperativ Tage bis Wochen 
bis zur Normalisierung benötigt. Die wie-
derholte Bestimmung dieser Parameter 
kann in der postoperativen Phase erste 
Hinweise auf das Vorliegen einer Infekti-
on geben, wenn sich die Entzündungspa-
rameter erhöhen. Der Nutzen der Prokal-
zitonin-Bestimmung bei Patienten mit ei-
ner Gelenkprotheseninfektion wurde bis-
lang noch in keiner Studie untersucht. Die 
Bestimmung der Leukozytenzahl in der 
Synovialflüssigkeit ist nur bei Patienten 
ohne entzündliche Gelenkerkrankungen 
ein sensitiver und spezifischer Test zur Di-
agnose einer Protheseninfektion [12].
Histopathologische Untersu-
chungen
Die histopathologische Untersuchung des 
periprothetischen Gewebes zeigt im Allge-
meinen eine Sensitivität von >80 und ei-
ne Spezifität von >90 [22]. Der Grad der 
Gewebeinfiltration durch Entzündungs-
zellen kann sowohl innerhalb der gleichen 
als auch zwischen verschiedenen Gewe-
beproben des gleichen Patienten massiv 
variieren. Aus diesem Grund sollten die 
Stellen mit den entzündlichsten Verän-
derungen ausgewählt und mittels 10 Ge-
sichtsfeldern untersucht werden, um dar-
aus den Durchschnitt des Entzündungs-
grades ermitteln zu können [1]. Auch 
hier stellt sich wieder das Problem, dass 
bei Patienten mit rheumatologischen Er-
krankungen die histopathologischen Be-
funde durch die Grundkrankheit beein-
flusst werden.
Mikrobiologische Untersuchungen
Bei der präoperativen mikrobiologischen 
Diagnostik kann mittels Kultur des Ge-
lenkpunktates in 45–100 der Fälle der 
Mikroorganismus nachgewiesen wer-
den [22], wobei durch die Inokulation 
von pädiatrischen Blutkulturflaschen der 
höchste Nachweis erzielt wird [9]. Kul-
turen von oberflächlichen Wunden oder 
Fistulierungen repräsentieren häufig die 
Haut kolonisierenden Bakterien und kön-
nen zu einer Fehldiagnose führen. Davon 
ausgenommen ist der Nachweis von Sta-
phylococcus aureus [11].
Die intraoperativ entnommene, pe-
riprothetische Gewebekultur ist die bes-
te Nachweismethode und hat eine Sensi-
tivität von 65–94 [2, 13, 16]. Dabei soll-
ten mindestens 3 Gewebeproben zur Kul-
tur aus dem periprothetischen Gewebe 
entnommen werden [2]. Gewebeabstri-
che haben eine sehr schlechte Sensitivi-
tät und sollten deshalb vermieden wer-
den. Falls klinisch vertretbar, sollte die 
vorbestehende Antibiotikatherapie min-
destens 14 Tage vor Entnahme der Gewe-
bekulturen gestoppt werden [16]. Entspre-
chend sollte auch die perioperative Anti-
biotikaprophylaxe beim Revisionseingriff 
erst nach Entnahme der Gewebekulturen 
erfolgen [24].
Schlussendlich kann die Gelenkpro-
these selbst nach Entfernung zur Kultur 
in angereichertes Nährmedium eingelegt 
werden, wobei eine unsachgemäße Hand-
habung häufig zu Kontamination führt. 
Durch die Verwendung der Sonikation 
zur Ablösung von Bakterien aus dem Bio-
film der Gelenkprothesenoberfläche kann 
die Sensitivität der Kultur gesteigert wer-
den [23].
Bildgebung
Die konventionelle Radiologie ist nicht 
sensitiv oder spezifisch zur Diagnostik ei-
ner Gelenkprotheseninfektion [19]. Hin-
gegen ist die rasche Entwicklung einer 
aufgehellten Linie entlang des Prothesen-
schaftes oder des Knochenzements von 
>2 mm und/oder der Nachweis schwerer 
fokaler Osteolysen innerhalb des ersten 
Jahres nach Prothesenimplantation sehr 
häufig mit einer Infektion assoziiert. Die 
radiologische Kontrastmitteluntersu-
chung des Gelenkspaltes verbessert noch-
mals die Aussagekraft bezüglich der Sta-
bilität der Prothese. Dabei sind synovi-




Die Ultraschalluntersuchung kann 
zum Nachweis von periprothetischer 
Flüssigkeit und zur Gelenkpunktion und 
-drainage genutzt werden. Insbesondere 
bei der Hüftprotheseninfektion ist diese 
Untersuchungstechnik nützlich.
Die Knochenszintigraphie mit 99mTc 
hat eine hervorragende Sensitivität, aber 
eine niedrige Spezifität zur Diagnostik ei-
ner Gelenkprotheseninfektion [4, 15]. Da 
innerhalb des ersten postoperativen Jah-
res der periprothetische Knochenum-
bau erhöht ist, kann mittels Szintigra-
phie nicht zwischen einem aseptischen 
und einem infektiösen Prothesenprob-
lem unterschieden werden. Die Antigra-
nulozytenszintigraphie (99mTc-markierte 
Antikörper) weist eine Sensitivität von et-
wa 80 auf. Die Spezifität der nuklearme-
dizinischen Untersuchungen in der Dia-
gnostik der Gelenkprotheseninfektion ist 
ungenügend.
Die Computertomographie (CT) ist 
in der Darstellung des Gelenkspaltes sen-
sitiver als die konventionelle Radiologie. 
Die Magnetresonanztomographie (MRT) 
hat den Vorteil der besseren Darstellung 
der Weichteile im Vergleich zu den ande-
ren Methoden der Bildgebung. Ein wich-
tiger Nachteil beider Untersuchungstech-
niken (CT und MRT) sind die Interfe-
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Diagnose und Therapie von Gelenkprotheseninfektionen
Zusammenfassung
Mittels Gelenkprothese kann bei Patienten 
mit arthrotisch oder arthritisch destruier-
ten Gelenken (Hüfte, Knie, Schulter und El-
lenbogen) Schmerzfreiheit erreicht und 
gleichzeitig die Mobilität gesteigert wer-
den. Die Gelenkprotheseninfektion gilt 
als schwerwiegende, implantatassoziierte 
Komplikation, welche mit erhöhter Morbi-
dität und Gesundheitskosten einhergeht. 
Pathogenetisch handelt es sich bei der Ge-
lenkprotheseninfektion um eine Fremd-
körperinfektion mit Ausbildung eines Bi-
ofilms, was die Diagnose und Therapie er-
schwert. Low-grade-Infektionen einer Ge-
lenkprothese manifestieren sich häufig in 
Form einer frühen Prothesenlockerung mit 
oder ohne persistierende Schmerzen. Kli-
nisch ist somit ein Low-grade-Infekt kaum 
von einem aseptischen Prothesenversa-
gen zu unterscheiden. Die definitive Di-
agnose einer Gelenkprotheseninfektion 
kann meistens erst durch die Kombinati-
on verschiedener prä- und intraoperativer 
Untersuchungen gestellt werden. Durch 
rheumatologische Grundkrankheiten kann 
das periprothetische Gewebe entzündlich 
verändert sein, sodass nur der kulturelle 
Nachweis des Mikroorganismus eine defi-
nitive Diagnose erlaubt. Der Therapieerfolg 
ist einerseits von einer adäquaten chirur-
gischen Intervention und andererseits von 
einer antibiotischen Langzeittherapie ab-
hängig. Letztere sollte eine biofilmaktive 
Substanz enthalten.
In diesem Artikel werden Pathogenese, 
Epidemiologie, Diagnostik und Therapie ei-
ner Gelenkprotheseninfektion diskutiert. 
Dabei wird der Schwerpunkt auf die dia-
gnostische Abklärung gelegt, zumal diese 
bei rheumatologischer Grundkrankheit er-
schwert sein kann.
Schlüsselwörter
Gelenkprotheseninfektion · Biofilm · Dia-
gnose · Therapie
Diagnosis and treatment of prosthetic joint infections
Abstract
Prosthetic replacement surgery for hip, 
knee, shoulder, and elbow joints has be-
come commonplace due to the great suc-
cess of these procedures in restoring func-
tion to persons disabled by arthritis. One 
of the most feared complications is pros-
thetic joint infection, which is associated 
with significant morbidity and health care 
costs. The pathogenesis of prosthetic joint 
infections is influenced by microorganis-
ms growing in biofilms, making these in-
fections difficult to diagnose and eradicate. 
Low-grade infections are often manifest as 
early loosening with or without pain. They 
are therefore difficult to distinguish from 
aseptic failure. For an accurate diagno-
sis of prosthetic joint infections, a combi-
nation of preoperative and intraoperative 
tests is usually needed. Underlying rheu-
matologic disease can lead to periprosthe-
tic inflammatory changes in tissue. There-
fore, only the culture of the microorganism 
is definitive proof of infection. Successful 
treatment requires long-term antimicro-
bial therapy, ideally with an agent acting 
on adhering stationary-phase microorga-
nisms, combined with an adequate surgi-
cal procedure.
In this article, the epidemiology, patho-
genesis, diagnosis and treatment of pros-
thetic joint infections are reviewed. We fo-
cus on difficult diagnostic aspects in the 
context of underlying rheumatologic di-
sease.
Keywords
Prosthetic joint infection · Biofilm · Diagno-
sis · Treatment
15Zeitschrift für Rheumatologie 1 · 2006 | 
renzen, die durch die Metallimplantate 
auftreten. Bezüglich der Diagnostik von 
Protheseninfektionen mittels Positronen-
emissionstomographie (PET) sind noch 
weitere Evaluationen nötig.
Therapie
Zur Behandlung einer Gelenkprothe-
seninfektion wird die Prothese zweizei-
tig ausgetauscht mit Entfernung des ge-
samten Fremdmaterials (Prothese und 
Knochenzement), kombiniert mit einer 
zeitlich begrenzten Antibiotikatherapie 
[3]. Ist dies nicht möglich, kann mittels 
lebenslanger, peroraler, antibiotischer 
Therapie in vielen Fällen eine Suppres-
sion der Infektion herbeigeführt wer-
den.
 Zimmerli et al. haben in den letz-
ten Jahren einen therapeutischen Al-
gorithmus zur Behandlung von Pro-
theseninfektionen entwickelt [7, 10, 27], 
welcher validiert wurde und nach dem 
ersten Therapieversuch eine hervorra-
gende Erfolgsrate von 83–88 zeigte [7, 
10]. Basis dieser erfolgreichen Behand-
lungsstrategie bildet die Kombinati-
on einer optimierten chirurgischen In-
tervention mit einer adäquaten antibi-
otischen Therapie, welche die Biologie 
der Bakterien im Biofilm berücksich-
tigt. Die chirurgische Therapie berück-
sichtigt den Zustand der Prothese, der 
periprothetischen Weichteile, die Dau-
er der klinischen Symptomatik sowie 
die Resistenzlage der nachgewiesenen 
Keime [7, 20, 26].
Auch das Vorliegen einer immunsup-
pressiven Therapie wird berücksichtigt. 
Gemäß dem Algorithmus von Zimmer-
li et al. wird bei Patienten mit einer im-
munsuppressiven Therapie (Anti-TNF-
α, Steroide >50 mg/Tag) ein zweizeitiger 
Prothesenwechsel ohne Spacer und mit 
langem Intervall (mindestens 8 Wochen) 
zwischen beiden Eingriffen empfohlen. 
Ist jedoch das Risiko einer Reinfektion er-
höht (z. B. persistierender Infekt trotz ad-
äquater Therapie) oder keine funktionelle 
Verbesserung nach Revisionsoperation zu 
erwarten, sollte eine ersatzlose Entfernung 
des Fremdmaterials erwogen werden.
Bei Patienten ohne Immunsuppression 
mit mittelschwerem bis schwerem Weich-
teildefekt (z. B. Abszess, Fistulierung) soll 
ein zweizeitiger Prothesenwechsel (inter-
Tabelle 1
 Therapie von Gelenkprotheseninfektionen (Dosis für Patienten mit normaler Nierenfunktion). 
(Adaptiert nach Trampuz et al. [22])
Mikroorganismen Antibiotika Dosis
Staphylococcus aureus oder 
Koagulase-negative Staphylo-
kokken
Methicillin-sensibel Flucloxacillin 2 g i. v. alle 6 h
plus Rifampicin 450 mg alle 12 h
Nach 2 Wochen Wechsel auf:
Ciprofloxacin oder 750 mg p. o. alle 12 h
Levofloxacin oder 500 mg p. o. alle 12 h
plus Rifampicin 450 mg p. o. alle 12 h
Methicillin-resistent Vancomycin 1 g i. v. alle 12 h
plus Rifampicin 450 mg alle 12 h
Nach 2 Wochen Wechsel auf:
Ciprofloxacin oder 750 mg p.o. alle 12 h
Levofloxacin oder 500 mg p. o. alle 12 h
plus Rifampicin 450 mg p. o. alle 12 h
Streptococcus spp. (außer 
S. agalactiae)
Penicillin G oder 5 Mio. IE i. v. alle 6 h
Ceftriaxon 2 g i. v. alle 24 h
Nach 4 Wochen Wechsel auf:
Amoxicillin 750–1000 mg p. o. alle 8 h
Enterococcus spp. Penicillin-sensibel Amoxicillin 2 g i. v. alle 4–6 h
plus Gentamicin 5 mg/kg i. v. alle 24 h
Nach 2–4 Wochen Wechsel auf:
Amoxicillin 750–1000 mg p. o. alle 8 h
Enterobacteriaceae (z. B. E. coli) Chinolon-sensibel Ciprofloxacin 750 mg p. o. alle 12 h
Nonfermenter (z. B. Pseudomo-
nas aeruginosa)
Cefepim oder 2 g i. v. alle 6 h
Ceftazidim 2 g i. v. alle 6 h
plus Gentamicin 5 mg/kg i. v. alle 24 h
Nach 2–4 Wochen Wechsel auf:
Ciprofloxacin 750 mg p. o. alle 12 h
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mittierend Spacer) mit kurzem Intervall 
(2–4 Wochen) durchgeführt werden. Der 
einzeitige Prothesenwechsel ist für infekt-
bedingte Prothesenlockerung ohne oder 
mit leichtem Weichteildefekt vorgesehen, 
während das Belassen der Prothese nur 
für akut aufgetretene frühe (<3 Monate 
nach Prothesenimplantation) oder späte 
(>24 Monate nach Prothesenimplantati-
on) Protheseninfektionen (Symptomdau-
er <3 Wochen) und postoperative Wund-
heilungsstörungen gedacht ist. Wird die 
Prothese belassen, sind ein chirurgisches 
Débridement (Synovektomie) und eine 
Spühldrainage notwendig.
Antimikrobielle Therapie
Die vorgeschlagene Antibiotikatherapie 
sollte bei Hüft- und Schulterprothesen-
infektionen für die Dauer von 3 Monaten 
und bei Knieprotheseninfektionen für 
6 Monate durchgeführt werden. Die The-
rapie wird initial 2–4 Wochen intravenös 
durchgeführt und anschließend peroral 
fortgesetzt.
Bei zweizeitigem Prothesenwechsel mit 
langem Intervall, mit oder ohne Spacer, 
wird eine 6-wöchige Therapie vorgeschla-
gen, die initial ebenfalls 2–4 Wochen in-
travenös zu erfolgen hat. Nach 10- bis 14-
tägiger Antibiotikapause kann die Prothe-
senreimplantation vorgenommen wer-
den, wobei intraoperativ nochmals min-
destens 3 Gewebeproben zur Kultur ent-
nommen werden sollten. Nach Gewebe-
entnahme kann die vorangegangene An-
tibiotikatherapie bis zum definitiven ne-
gativen Kulturresultat wieder aufgenom-
men werden. Bei persistierendem Nach-
weis der Mikroorganismen hat die adä-
quate Therapie zur Vervollständigung der 
oben genannten Therapiedauer 3–6 Mo-
nate zu erfolgen [7, 10]. Die Antibiotika-
therapie hat beim zweizeitigen Prothesen-
wechsel mit kurzem Intervall, beim ein-
zeitigen Prothesenwechsel und beim Be-
lassen der Prothese initial für 2–4 Wochen 
intravenös und anschließend zur Vervoll-
ständigung der 3- bzw. 6-monatigen The-
rapiedauer peroral zu erfolgen.
Die antibiotische Therapie muss ent-
sprechend des Keimnachweises erfolgen, 
wobei Rifampicin als biofilmaktive Subs-
tanz bei den Staphylokokkeninfektionen 
eine zentrale Rolle zukommt. Da eine ra-
sche Resistenzentwicklung gegenüber 
Rifampicin auftreten kann, hat die The-
rapie immer in Kombination mit einem 
weiteren Antibiotikum, vorzugsweise 
einem Fluorochinolon, zu erfolgen [25]. 
. Tabelle 1 enthält eine Übersicht über 
die antibiotischen Therapien am häufigs-
ten nachgewiesenen Mikroorganismen.
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